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  ﭼﻜﻴﺪه
ﺎ ﻋﺪم وﺟﻮد ﻳﻧﻮزادان از ﻟﺤﺎظ وﺟﻮد  ﻲﺎﺑﻳارز و ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ ﻲﻜﻴﻚ اﺧﺘﻼل ژﻧﺘﻳ( DP6Gﺪروژﻧﺎز )ﻴﻓﺴﻔﺎت دﻫ -6ﻢ ﮔﻠﻮﻛﺰ ﻳآﻧﺰﻧﻘﺺ  :ﻴﻨﻪزﻣ
ﻣﻨﻈﻮر  ﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪﻳا ﻦ روﻴاز ﻫﻤ ﺷﻮد. ﻲﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺤﺴﻮب ﻣ يدر ﻛﺸﻮرﻫﺎ ﻲﺳﻼﻣﺖ ﻋﻤﻮﻣ ﻲﺛﺮ در ﺑﺮرﺳﺆﻣ ياز اﺟﺰا ﻲﻜﻳ ﻦ ﻧﻘﺺ،ﻳا
  ﻮزادان ﺷﻬﺮ ﺗﻬﺮان ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ.در ﻧ DP6Gﻢ ﻳآﻧﺰ ﻧﻘﺺﻮع ﻴﺷ ﻲﺑﺮرﺳ
ﺣﻀﺮت  و (ص) ﻤﺎرﺳﺘﺎن رﺳﻮل اﻛﺮمﻴدر ﺑ 88دﺧﺘﺮ( در ﺳﺎل  146 ﭘﺴﺮ، 585ﻧﻮزاد ) 6221 يرو ﻣﻘﻄﻌﻲ ﻌﻪﻦ ﻣﻄﺎﻟﻳا :ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
 ﻮﺗﻠﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.ﻴﻢ ﺑﺎ روش ﺑﻳآﻧﺰ ﻲﻛﻤ ﻲﺎﺑﻳارز و يا روش ﻓﻠﺌﻮرﺳﻨﺖ ﻟﻜﻪ ﺑﻪ DP6Gﻢ ﻳﺖ آﻧﺰﻴﻓﻌﺎﻟ اﺻﻐﺮ )ع( ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. ﻲﻋﻠ
 ﻲﻚ از ﻧﻮزادان ﺑﺮرﺳﻳ ﻫﺮ يﺖ ﺑﺮاﻴﻜﻮﻟﻮﺳﻴﺷﻤﺎرش رﺗ ﻢ وﻴﺗﺴﺖ ﻛﻮﻣﺒﺲ ﻣﺴﺘﻘ ،ﻲﻦ، ﻧﻮع ﮔﺮوه ﺧﻮﻧﻴﺮوﺑﻴﻠﻴﺰان ﺑﻴﻣ وزن، ﺳﻦ، يﻫﺎ ﺺﺷﺎﺧ
 (erauqS ihC) و ﻣﺮﺑﻊ ﻛﺎي( tnedutS T) Tآزﻣﻮن  و 61وﻳﺮاﻳﺶ   SSPSاﻓﺰار ﻧﺮم ازﺣﺎﺻﻠﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده اﻃﻼﻋﺎت  ﺪ.ﻳﺛﺒﺖ ﮔﺮد و
  ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. دار در ﻧﻈﺮ ( ﻣﻌﻨﻲP<0/50) وﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﻣﻮرد ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري 
 ﻲﻨﻤﻴروﺑ ﻲﻠﻴﭙﺮﺑﻴﻧﻮزاد ﻫ 91ﻧﻮزاد  72ﻦ ﻳﻛﻪ از ا ﻢ داﺷﺘﻨﺪﻳآﻧﺰ ﻛﻤﺒﻮد دﺧﺘﺮ( 51 ﭘﺴﺮ، 21درﺻﺪ( ) 2/2ﻧﻮزاد ) 72ﻧﻮزاد  6221از  :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 2/2±0/36 ﻛﻤﺒﻮد يداراﺑﻮد اﻣﺎ در ﻧﻮزادان ﻦ ﻴواﺣﺪ ﺑﺮ ﮔﺮم ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑ 11/4±1/1در ﻧﻮزادان ﻧﺮﻣﺎل  DP6Gﻢ ﻳﺖ آﻧﺰﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﻣ داﺷﺘﻨﺪ.
 7/7±0/11ﻧﻮزادان ﻧﺮﻣﺎل  ﻦ درﻴروﺑ ﻲﻠﻴﻦ ﺑﻴﺎﻧﮕﻴﺰان ﻣﻴﻣ .(P =0/720) دار ﺑﻮد ﻲﻦ آﻧﻬﺎ ﻣﻌﻨﻴﻦ ﺷﺪ ﻛﻪ اﺧﺘﻼف ﺑﻴﻴﺗﻌﻦ ﻴواﺣﺪ ﺑﺮ ﮔﺮم ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑ
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻮزادان  يدار ﻲﻦ ﺷﺪ ﻛﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻴﻴﺗﻌ ﺘﺮﻴﻟ ﻲﮔﺮم ﺑﺮ دﺳ ﻲﻠﻴﻣ 31/1±1/1 ﻛﻤﺒﻮد يﺑﻮد اﻣﺎ در ﻧﻮزادان داراﺘﺮ ﻴﻟ ﻲﮔﺮم ﺑﺮ دﺳ ﻲﻠﻴﻣ
  ﻢ داﺷﺘﻨﺪ.ﻳآﻧﺰ ﻛﻤﺒﻮدﻧﻮزاد از آﻧﻬﺎ  8ﺾ ﺧﻮن ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﻳﻧﻮزاد ﺗﻌﻮ 22از ﻛﻞ ﻧﻮزادان در  .(P=0/740) ﻧﺮﻣﺎل داﺷﺖ
آﻣﻮزش ﻣﺎدران در ﻣﻌﺮض  ﺟﻔﺖ و ﻲﺧﻮﻧ يﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻲﺎﺑﻳﺿﺮورت ارز DP6Gﻢ ﻳآﻧﺰ ﻛﻤﺒﻮد يدرﺻﺪ 2/2ﻮع ﻴﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷ :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
  ﮔﺮدد. ﻲﻪ ﻣﻴﻜﺘﺮوس( ﺗﻮﺻﻴ)ﻛﺮﻧ ﻲﻨﻤﻴروﺑ ﻲﻠﻴﭙﺮﺑﻴﻫ ﻲاز ﻋﻮارض ﻋﺼﺒ يﺮﻴﻣﻨﻈﻮر ﺟﻠﻮﮔ ﺧﻄﺮ ﺑﻪ
  اﻳﺮان ،، ﻧﻮزادانﻲﻨﻤﻴروﺑ ﻲﻠﻴﭙﺮﺑﻴﺪروژﻧﺎز، ﻫﻴﻓﺴﻔﺎت دﻫ - 6ﮔﻠﻮﻛﺰ  :واژﮔﺎن ﻛﻠﻴﺪي
 8-16 :)1(61 ;3102 JMSI
 2931 ﺑﻬﺎر/ 1ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢﺷﺳﺎل                                                /ﻃﺐ ﺟﻨﻮب                                                     26
 //:ptthri.ca.smupb
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 1(DP6G) ـ ﻓﺴﻔﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز 6آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﻛﺰ  ﻧﻘﺺ
ﻃﻮري  ﺑﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻲﺎ ﻣﻴدر دﻧ ﻳﻚ اﺧﺘﻼل ارﺛﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﺷﺎﻳﻊ
 (OHW)ﺟﻬﺎﻧﻲ ﺑﻬﺪاﺷﺖ  ﻛﻪ ﻃﺒﻖ ﮔﺰارش ﺳﺎزﻣﺎن
درﺻﺪ ﻣﺮدان اﻳﺮاﻧﻲ  51ﺗﺎ  01 ﻣﺮدم دﻧﻴﺎ ودرﺻﺪ  2/9
  (.2و  1دارﻧﺪ ) DP6Gآﻧﺰﻳﻢ  ﻧﻘﺺ
ﻫﺎي ﺑﺪن وﺟﻮد دارد و  در ﺗﻤﺎم ﺳﻠﻮل DP6Gآﻧﺰﻳﻢ 
اﺳﺘﺮس  ﻫﻨﮕﺎمﻧﻘﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻤﻲ را در ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ 
 و ﻧﻘﺺ ياﻓﺮاد دارادر  (.3اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺑﻪ ﻋﻬﺪه دارد )
اﺛﺮ اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻏﺸﺎي  ، درDP6Gآﻧﺰﻳﻢ  ﻛﻤﺒﻮد
ﻫﺎ از ﺣﺪ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻛﻤﺘﺮ  ﻋﻤﺮ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل، ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ ﮔﻠﺒﻮل
دﻫﺪ. ﻟﻴﺰ ﺑﻴﺶ از ﺣﺪ  ﺷﻮد و ﻫﻤﻮﻟﻴﺰ رخ ﻣﻲ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ و اﻓﺰاﻳﺶ ﻛﺎﺗﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻫﻢ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ  ﮔﻠﺒﻮل
 (. 4ﮔﺮدد ) روﺑﻴﻦ ﺧﻮن و زردي ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﻠﻲ
، روﺑﻴﻨﻤﻲ ﻳﻜﻲ از ﺧﻄﺮات ﻣﻬﻢ و ﻋﻤﺪه ﻫﻴﭙﺮﺑﻴﻠﻲ
ﻋﻨﻮان  ﻧﺎﭘﺬﻳﺮ آن اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺸﺖﻋﻮارض ﻋﺼﺒﻲ ﺑﺮﮔ
ﺷﻮد و از ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﻧﻴﺠﺮﻳﻪ،  ﻛﺮﻧﻴﻜﺘﺮوس ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲ
ﻳﻮﻧﺎن، ﻋﺮﺑﺴﺘﺎن ﺻﻌﻮدي و ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺟﻨﻮﺑﻲ اﻳﺮان ﺑﺎ ﺷﻴﻮع 
  (.3-5) ﺑﺎﻻﻳﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻜﺘﺮوس ﺑﺮوز ﻴاز ﻛﺮﻧ يﺮﻴﺸﮕﻴاز ﻣﺸﻜﻼت ﻋﻤﺪه در ﭘ
اﺳﺖ ﻛﻪ ﻧﻮزاد ﺗﺎزه  ﻲﻦ اﻣﺮ در ﺣﺎﻟﻳا آن اﺳﺖ و ﻲﻧﺎﮔﻬﺎﻧ
ﺺ از ﻴﺗﺮﺧ روز ﺑﻌﺪ از ﺑﻪ ﻇﺎﻫﺮ ﺳﺎﻟﻢ ﭼﻨﺪ وﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه 
 ﻲﻧﺎﺷ ﻲآﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗ ﻲﮔﺎﻫ و يزرد يﻫﺎ ﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﺎ ﻧﺸﺎﻧﻪﻴﺑ
ﻛﻪ  ﻛﻨﺪ ﻲﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﻴﻦ ﺑﻪ ﺑﻴروﺑ ﻲﻠﻴﺶ ﺑﻳاز اﻓﺰا
  .(6) ﻟﺤﺎظ ﮔﺮدد ﻲﺪ اﻗﺪاﻣﺎت درﻣﺎﻧﻳﺑﺎ ﻌﺎًﻳﺳﺮ
 ،روﺑﻴﻨﻤﻲ ﺑﻴﻠﻲ ﻫﻴﭙﺮ ﻋﻤﺪه و ﻲاﺻﻠ اﻣﺮوزه ﻳﻜﻲ از ﻋﻠﻞ
را از آﻧﺰﻳﻢ ﻦ ﻳا ﻧﻘﺺﻛﻪ ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲ DP6Gآﻧﺰﻳﻢ  ﻧﻘﺺ
 ،اﻧﺪ ﻦ داﻧﺴﺘﻪﻴروﺑ ﻲﻠﻴاز ﺑ ﻲﻧﺎﺷ ﻲآﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗ ﻲﻋﻠﻞ اﺻﻠ
ﺎر ﻴر ﻧﻮزادان ﺑﺴد DP6G ﻢﻳآﻧﺰ ﻦ ﻣﻮارد ﻧﻘﺺﻴﻴﻟﺬا ﺗﻌ
ﺎ ﻴدر دﻧ ﻫﺎي ﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻧﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﻲﻣﻬﻢ ﻣ و يﺿﺮور
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ﺛﺮ ﺆﺎر ﻣﻴﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻬﻢ و ﺑﺴﻳرا  يﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮ يﻫﺎ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ
از  يﺎرﻴﺑﺴو  اﻧﺪ ﻜﺘﺮوس داﻧﺴﺘﻪﻴﺰان ﻛﺮﻧﻴدر ﻛﺎﻫﺶ ﻣ
 و ﻧﻮزادان را از ﻟﺤﺎظ ﻧﻘﺺ ﻲﺎ ﺑﺮرﺳﻴدﻧ يﻛﺸﻮرﻫﺎ
ﻦ رو ﻴاز ﻫﻤ .(6اﻧﺪ ) ﻛﺮده اﺟﺒﺎرDP6G  ﻢﻳآﻧﺰ ﻛﻤﺒﻮد
 DP6Gآﻧﺰﻳﻢ  ﻛﻤﺒﻮد ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﻴﻮع ﻪ ﺑﻪﻌاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟ
ﺣﻀﺮت  رﺳﻮل اﻛﺮم )ص( و  در ﻧﻮزادان در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن
  ﺗﻬﺮان ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. اﺻﻐﺮ )ع( ﺷﻬﺮ ﻲﻋﻠ
  
  رﺎﻛ ﻣﻮاد و روش
 6221روي  (lanoitceS-ssorC)ﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ اﻳﻦ ﻣ
ﺗﺎ  8831ﻦ ﺳﺎل ﻳﻓﺮورد ﻲﻃ دﺧﺘﺮ( 146ﭘﺴﺮ،  585ﻧﻮزاد )
رﺳﻮل اﻛﺮم )ص( و  يﻫﺎ در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن 98 ﻦ ﺳﺎلﻳﻓﺮورد
  ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ.اﺻﻐﺮ )ع( ﺷﻬﺮ ﺗﻬﺮان  ﻲﺣﻀﺮت ﻋﻠ و
روﺑﻴﻦ، ﻧﻮع ﮔﺮوه  ﺳﻦ، وزن، ﻣﻴﺰان ﺑﻴﻠﻲ ﻫﺎي وﻳﮋﮔﻲ
ﻢ از ﻳﺖ آﻧﺰﻴﻟﺰان ﻓﻌﺎﻴﻣ ،ﺧﻮﻧﻲ، ﺷﻤﺎرش رﺗﻴﻜﻮﻟﻮﺳﻴﺖ
و ﺗﺴﺖ ﻛﻮﻣﺒﺲ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ  يﮔﺮ ﻏﺮﺑﺎل ﻲﺑﺮرﺳ و ﻲﻟﺤﺎظ ﻛﻤ
   و ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﻳﺪ. اﻧﺠﺎم ،ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻳﻚ از ﻧﻮزادان ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻣﺎ، ﻧﻮزادان ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن  ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻛﺴﺐ اﺟﺎزه از واﻟﺪﻳﻦ آﻧﻬﺎ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ 
ي ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﻧﻤﻮﻧﻪ )ﻳﻚ ﻗﻄﺮه ﺧﻮن( از ﻣﺤﻞ ﻛﻒ ﭘﺎ
ﻧﻮزادان ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﻮزن اﺳﺘﺮﻳﻞ )ﻻﻧﺴﺖ( ﺑﺎ ﺣﺪاﻗﻞ 
آﺳﻴﺐ و رﻋﺎﻳﺖ ﻣﻼﺣﻈﺎت اﺧﻼﻗﻲ و ﺣﻘﻮﻗﻲ ﻧﻮزادان 
ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ و ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻮﻧﻲ ذﻛﺮ ﺷﺪه ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ 
  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. 
ﺛﺒﺖ  و يﺮﻴﮔ ﺘﺎل اﻧﺪازهﻴﺠﻳد يوزن ﻧﻮزادان ﺑﺎ ﺗﺮازو
ﺖ ﻴﻠﻪ ﻛﻴوﺳ ﻦ ﺧﻮن ﺑﻪﻴروﺑ ﻲﻠﻴﺰان ﺑﻴﻣ ﺪ.ﻳﮔﺮد
ﺎ ﺳﺮم ﺑﺎ ﻳﻦ ﺗﺎم در ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻴروﺑ ﻲﻠﻴﺑ ﻲﺺ ﻛﻤﻴﺗﺸﺨ
در  ﺖ ﺷﺮﻛﺖ ﭘﺎرس آزﻣﻮن(ﻴﻚ )ﻛﻳروش ﻓﻮﺗﻮﻣﺘﺮ
ﻦ ﻴﻠﻴﻛﻠﺮوآﻧ يد 4 و 2 ﻳﻲﺎﻴﻤﻴﺷ ﺣﻀﻮر ﻣﺎده
  ﺪ.ﻳﮔﺮد يﺮﻴﮔ اﻧﺪازه
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 يﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮ ﻲاز ﻟﺤﺎظ ﺑﺮرﺳ DP6Gﻢ ﻳﺖ آﻧﺰﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﻣ
   يا ﺑﺎ روش ﻓﻠﺌﻮرﺳﻨﺖ ﻟﻜﻪ
ﻗﺮار  ﻲﺎﺑﻳارز ﻣﻮرد (tseT topS tnecseroulF)
 99ﻦ )ﻳﺗﺮ ﻲاﺧﺘﺼﺎﺻ ﻦ ﺗﺴﺖﻳا ﮔﺮﻓﺖ.
ﻦ روش ﻳﻗﺎﺑﻞ اﻋﺘﻤﺎدﺗﺮ ( و=yticificepSدرﺻﺪ
  .(2) ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ DP6Gﻢ ﻳﺖ آﻧﺰﻴﻓﻌﺎﻟ يﺮﻴﮔ اﻧﺪازه
ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻮد ﻛﻪ  ﻃﻮر ﺧﻼﺻﻪ روش آزﻣﺎﻳﺶ ﺑﺪﻳﻦ ﺑﻪ
را در ﻳﻚ ﻟﻮﻟﻪ ﻛﻮﭼﻚ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﻌﺮف 001
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺧﻮن ﺗﺎم 01ﭘﻼﺳﺘﻴﻜﻲ رﻳﺨﺘﻪ، ﺳﭙﺲ 
ﺖ ﻳﺑﺎ رﻋﺎ انﻧﻮزاد يﻛﻪ از ﭘﺎﺷﻨﻪ ﭘﺎ  ATDEيﺣﺎو
ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ و ﺪ ﻳﻪ ﮔﺮدﻴﺗﻬ ﻲﺣﻘﻮﻗ و ﻲﻦ اﺧﻼﻗﻳﻣﻮاز
دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  51ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﻳﺪ. ﻣﺨﻠﻮط ﺣﺎﺻﻞ 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮي  02اﺗﺎق ﻧﮕﻪ داﺷﺘﻪ ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﺳﻤﭙﻠﺮ 
ﻳﻚ ﻗﻄﺮه از آن را روي ﻛﺎﻏﺬ ﺻﺎﻓﻲ ﭼﻜﺎﻧﺪه ﺷﺪه و 
اﺟﺎزه داده ﺷﺪ ﺗﺎ ﺧﺸﻚ ﺷﻮد. ﻟﻜﻪ ﺧﺸﻚ ﺷﺪه زﻳﺮ 
ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ  563ﻣﻮج ﻧﻮر ﻻﻣﭗ ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ ﺑﺎ ﻃﻮل 
 ﮔﺮدﻳﺪ. و ﺛﺒﺖ ﻲﺎﺑﻳارزارزﻳﺎﺑﻲ و ﺑﺎزﺗﺎب ﻧﻮري آن 
 ﻲﻛﺎﻓ ﻲﻤﻳﺖ آﻧﺰﻴاز ﻓﻌﺎﻟ ﻲﺣﺎﻛ يﻓﻠﺌﻮرﺳﺎﻧﺲ ﻗﻮ
ﺎر ﻴﺑﺴ ﻲﻤﻳﺖ آﻧﺰﻴاز ﻓﻌﺎﻟ ﻲوﻋﺪم ﻓﻠﺌﻮرﺳﺎﻧﺲ ﺣﺎﻛ
ﺰ ﻃﺒﻖ روش ﻴﻢ ﻧﻳآﻧﺰ ﻲﻛﻤ ﻲﺎﺑﻳارز ﻒ دارد.ﻴﺿﻌ
ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ  043ﻮﺗﻠﺮ ﺑﺎ اﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﻮﺗﻮﻣﺘﺮ ﺑﺎ ﻃﻮل ﻣﻮج ﻴﺑ
ﻦ ﻴواﺣﺪ در ﮔﺮم ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﺣﺴﺐ  ﺑﺮ ﺪ وﻳﮔﺮد ﻲﺑﺮرﺳ
  (.7) ﮔﺰارش ﺷﺪ
ﺷﻤﺎرش ﻣﻴﺰان رﺗﻴﻜﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻧﻮزادان ﻧﻴﺰ در 
آﻣﻴﺰي  روش دﺳﺘﻲ ﺑﺎ رﻧﮓ اﺳﻤﻴﺮﻫﺎي ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ
ﺻﻮرت  ﺑﻪ و اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ 2ﺑﻠﻮ( ﺣﻴﺎﺗﻲ )ﺑﺮﻟﻴﺎﻧﺖ ﻛﺮزﻳﻞ
ﺗﺴﺖ ﻛﻮﻣﺒﺲ  و ﻲﻧﻮع ﮔﺮوه ﺧﻮﻧ درﺻﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪ.
 ﺪ وﻳﮔﺮد ﻲﻚ از ﻧﻮزادان ﺑﺮرﺳﻳ ﻫﺮ يﺰ ﺑﺮاﻴﻢ ﻧﻴﻣﺴﺘﻘ
ﻋﻠﺖ  و ﻲﻂ ﺳﻨﻳﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺷﺮا يزرد يادان داراﻧﻮز
ﺗﺤﺖ  ﻲروش ﻓﻮﺗﻮﺗﺮاﭘ ﺎ ﺑﺎﻳﺾ ﺧﻮن ﻳﺗﻌﻮ ﺎ ﺑﺎﻳاﺑﺘﻼ 
                                                 
 eulB lyserC tnaillirB 2
دﺳﺖ آﻣﺪه از  ﻪاﻃﻼﻋﺎت ﺑ درﻣﺎن ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.
 ياﻓﺰار آﻣﺎر مﻧﺮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎدهﻫﺎي ذﻛﺮ ﺷﺪه ﺑﺎﻻ  ﺷﺎﺧﺺ
 61ﻳﺶ اوﻳﺮ (ASU،lI ،ogacihC ،cnI SSPS) SSPS
   و ﻣﺮﺑﻊ ﻛﺎي( tnedutS T) T يﻫﺎ آزﻣﻮن و
ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري ﻗﺮار ﻪ و ﻳﺗﺠﺰﻣﻮرد  (erauqS ihC)
  ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. دار در ﻲﻣﻌﻨ (P<0/50) وﮔﺮﻓﺖ 
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
درﺻﺪ ﻛﻞ  2/2ﻧﻮزاد ) 72ﻧﻮزاد ﺗﻌﺪاد  6221از ﻣﺠﻤﻮع 
 21ﺎن ﻴﻦ ﻣﻳا داﺷﺘﻨﺪ ﻛﻪ درDP6G ﻢ ﻳآﻧﺰ ﻛﻤﺒﻮدﻧﻮزادان( 
 55/6ﻧﻮزاد دﺧﺘﺮ ) 51 درﺻﺪ( و 44/4ﻧﻮزاد ﭘﺴﺮ )
 ﭘﺴﺮ و 8درﺻﺪ( ﺷﺎﻣﻞ  07/3ﻮزاد )ﻧ 91 درﺻﺪ( ﺑﻮدﻧﺪ.
ﻢ، ﻳآﻧﺰ ﻛﻤﺒﻮد يﻧﻮزاد دارا 72از  دﺧﺘﺮ 11
درﺻﺪ( ﻛﻪ  92/6ﻧﻮزاد ) 8 و داﺷﺘﻨﺪ ﻲﻨﻤﻴروﺑ ﻲﻠﻴﭙﺮﺑﻴﻫ
  ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ. ﻲﻨﻤﻴروﺑ ﻲﻠﻴﭙﺮﺑﻴدﺧﺘﺮ ﺑﻮدﻧﺪ ﻫ 4 ﭘﺴﺮ و 4ﺷﺎﻣﻞ 
 ( آن وegnar) ﮔﺴﺘﺮه ﻦ وزن وﻴﺎﻧﮕﻴﻣ يﻫﺎ ﺷﺎﺧﺺ
ﻢ در ﻳﺖ آﻧﺰﻴﻧﻮزادان از ﻟﺤﺎظ ﺷﺪت ﻓﻌﺎﻟ ﻲﺑﺮرﺳ
  .(1ول آورده ﺷﺪه اﺳﺖ )ﺟﺪول ﺟﺪ
  
آﻧﻬﺎ و  ﻲﺷﺪه،ﮔﺴﺘﺮه وزﻧ ﻲ( ﺗﻌﺪاد ﻧﻮزادان ﺑﺮرﺳ1ﺟﺪول
  ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻢ يﺗﻌﺪاد ﻧﻮزادان دارا
ﺲ
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ﺺ  
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 ﻢﻳ
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ﮔ
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ﺪه
ﺷ
  
ﺺ 
د ﻧﻘ
ﺪا
ﺗﻌ
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ﻧﺰ
آ
  
  21  585  1/20- 1/89  1/8  21  ﭘﺴﺮ
  01  146  3/51- 1/52  1/7  51  دﺧﺘﺮ
  22  6221  3/51- 1/20  1/57  72  ﻛﻞ
  
 ﻛﻤﺒﻮد يﻧﻮزادان داراﺧﻮﻧﻲ  يﻫﺎ ﻦ ﺷﺎﺧﺺﻴﻫﻤﭽﻨ
ﺷﻤﺎرش  ﻦ،ﻴروﺑ ﻲﻠﻴﺰان ﺑﻴﺮ ﻣﻴﻧﻈ DP6Gﻢ ﻳآﻧﺰ
ﺴﻪ ﻳﻣﻘﺎ در DP6Gﻢ ﻳﺖ آﻧﺰﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ و ﻣﻴﻜﻮﻟﻮﺳﻴرﺗ
  ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ. 2ﺑﺎ ﻧﻮزادان ﻧﺮﻣﺎل در ﺟﺪول 
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ﻚ ﻴﺑﻪ ﺗﻔﻜ ﻲﺧﻮﻧ يﻫﺎ درﺻﺪ ﮔﺮوه ﺰان وﻴﻊ ﻣﻳﺗﻮز
در  DP6Gﻢ ﻳآﻧﺰ ﻛﻤﺒﻮد ير ﻧﻮزادان داراﺟﻨﺲ د
ﺗﺴﺖ ﻛﻮﻣﺒﺲ  .(3)ﺟﺪول  آورده ﺷﺪه اﺳﺖ 3ﺟﺪول 
از ﺗﻌﺪاد ﻛﻞ ﻧﻮزادان  ﺪ.ﻳﺰ در دو ﻧﻮزاد ﻣﺜﺒﺖ ﮔﺮدﻴﻧ
ﺾ ﻳﻞ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺗﻌﻮﻳﻧﻮزاد ﺑﻪ دﻻ 22در  ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ،
ﻦ ﻳدرﺻﺪ( از ا 63/6ﻧﻮزاد ) 8ﺧﻮن ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ 
  داﺷﺘﻨﺪ. DP6Gﻢ ﻳآﻧﺰ ﻛﻤﺒﻮدﻧﻮزاد  22
ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻗﺮار  ﻲﻧﻮزاد ﺑﺎ ﻓﻮﺗﻮﺗﺮاﭘ 72ﻮزاد از ﻧ 91 
ﻋﻠﻞ  ﻧﻮزاد ﺑﻪ 24ﻧﻮزاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  6221از  ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.
  ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﻓﻮت ﻛﺮدﻧﺪ.
 
روﺑﻴﻦ، رﺗﻴﻜﻮﻟﻮﺳﻴﺖ  ﻫﺎي ﻣﻴﺰان ﺑﻴﻠﻲ ( ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺎﺧﺺ2ﺟﺪول 
  و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ در ﻧﻮزادان ﻧﺮﻣﺎل و داراي ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻢ
  ﻧﻮزادان
ﻣﻴﺰان 
  (Ld/gMروﺑﻴﻦ) ﺑﻴﻠﻲ
 µ[  ]L/lom
  رﺗﻴﻜﻮﻟﻮﺳﻴﺖ
  )درﺻﺪ(
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ
)واﺣﺪ DP6G
در ﮔﺮم 
  ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ(
 bHg/U
ﻧﻮزادان 
  (N=991ﻧﺮﻣﺎل)
  7/7±0/11
  131/6±1/8
  11/4±1/1  1/1±0/30
ﻧﻮزادان داراي 
 ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻢ
  (N=72)
 **31/1±1/1
  422/10±81/8
  *2/2±0/36  2/1±0/73
   *(P<0/50دار ﺑﻮد ) ﻲﻣﻌﻨ ياز ﻟﺤﺎظ آﻣﺎر
 **(P<0/50دار ﺑﻮد ) ﻲﻣﻌﻨ ياز ﻟﺤﺎظ آﻣﺎر
  
ﻫﺎي ﺧﻮﻧﻲ ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ( ﺗﻮزﻳﻊ ﻣﻴﺰان و درﺻﺪ ﮔﺮوه3ﺟﺪول 
 DP6Gﺟﻨﺲ در ﻧﻮزادان داراي ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻢ 
 ﻛﻞ دﺧﺘﺮ  ﭘﺴﺮ  ﮔﺮوه ﺧﻮﻧﻲ
  71  8  9 +A
  36  03  33 درﺻﺪ
  5  2  3 +O
  81  7  11 درﺻﺪ
  3  2  1 +B
  11  7  4 درﺻﺪ
  1  1  0 +BA
  4  4  0 درﺻﺪ
  1  1  0 -A
  4  4  0 درﺻﺪ
  ﺚﺑﺤ
ﻚ اﺧﺘﻼل واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺟﻨﺲ ﻳ DP6Gﻢ ﻳﻧﻘﺺ آﻧﺰ
از ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ  در ياز ﻛﺸﻮرﻫﺎ ﻲدر ﺑﻌﻀ و ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ
 از ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻳﻲﻮع ﺑﺎﻻﻴﻪ ﺑﺎ ﺷﻳﺠﺮﻴﺟﻤﻠﻪ ﻧ 
ﻣﻨﻈﻮر  ﺑﻪDP6G  ﻢﻳﺖ آﻧﺰﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﻦ رو ﺗﺴﺖ ﻣﻴﻫﻤ
ﻜﺘﺮوس از ﻴﻛﺮﻧ ﻚ وﻴﺘﻴﻫﻤﻮﻟ يﻫﺎ از ﺑﺤﺮان يﺮﻴﺸﮕﻴﭘ
ﻖ ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﻴﺘﻪ ﺗﺤﻘﻴﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻤ 3891ﺳﺎل 
ﻛﺸﻮرﻫﺎ  ﻲﺑﻌﻀ اروﭘﺎ در يﺟﺎﻣﻌﻪ اﻗﺘﺼﺎد ﻲﻋﻤﻮﻣ
 در DP6Gﻢ ﻳﻮع ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻴﺰان ﺷﻴﻣ ﺷﺪ. ياﺟﺒﺎر
  .(4 ﻛﺸﻮرﻫﺎ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ )ﺟﺪول ﻲﺑﻌﻀ
  
و ﺑﺮوز آن در اﻓﺮاد DP6G ( ﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻢ 4ﺟﺪول
  ﻛﺮﻧﻴﻜﺘﺮوس در ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ
ﺷﻴﻮع ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻢ  ﻛﺸﻮر
 )درﺻﺪ( DP6G
د ﺑﺮوز در اﻓﺮا
  ﻛﺮﻧﻴﺘﺮوس )درﺻﺪ(
  05  51-01 اﻳﺮان 3
  85-12  <0/5  ﻛﺎﻧﺎدا 8
  57-43  22-41  ﻧﻴﺠﺮﻳﻪ9
  27  52  ﻋﻤﺎن01
  05  7- 4  ﺳﻨﮕﺎﭘﻮر 11
  55  7- 4  ﻛﻨﮓﻫﻨﮓ21
  22  3- 0  اﻧﮕﻠﺴﺘﺎن 31
  12  7- 4  اﻳﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪه آﻣﺮﻳﻜﺎ 41
  
 DP6Gﻢ ﻳﻧﻘﺺ آﻧﺰ يدرﺻﺪ 2/2ﻮع ﻴﺷﻛﻨﻮﻧﻲ  ﻲﺑﺮرﺳ
 در ﻲاﺑﻮاﻟﻘﺎﺳﻤ ﻲﺑﺮرﺳﻛﻪ ﺑﺎ  را در ﻧﻮزادان ﻧﺸﺎن داد
 ﻲاﷲ در ﺗﻬﺮان ﻫﻤﺎﻫﻨﮕ ﻪﻴﻪ و ﺑﻘﻴﻧﺠﻤ يﻫﺎ ﻤﺎرﺳﺘﺎنﻴﺑ
 ﺷﻤﺎري ازدر  DP6Gﺷﻴﻮع ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻢ  .(3داﺷﺖ )
ﻛﺸﻮرﻫﺎ )ﻧﻴﺠﺮﻳﻪ، ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺟﻨﻮب ﻣﺪﻳﺘﺮاﻧﻪ، ﻋﺮﺑﺴﺘﺎن( 
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻛﺸﻮرﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﺑﺎﻻﺗﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ 
  (.61و 51 ،3ﻧﮋاد در ﺑﺮوز آن دﺧﻴﻞ ﺑﺎﺷﺪ )
زاده و ﻫﻤﻜﺎران و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  يدر ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺳﺮدار
در ﺗﻬﺮان ﺷﻴﻮع ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻢ در و ﻫﻤﻜﺎران ﺗﻬﺮاﻧﻲ 
و  4/62ﺗﺮﺗﻴﺐ  روﺑﻴﻨﻤﻲ را ﺑﻪ ﻧﻮزادان داراي ﻫﻴﭙﺮﺑﻴﻠﻲ
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درﺻﺪ ﮔﺰارش دادﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آﻧﺎن ﻧﻴﺰ ﺑﺎ  4/4
  .(6و  5) ردﺧﻮاﻧﻲ دا ﻢﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻫ
در ﺟﻨﻮب ﺷﺮﻗﻲ اﻳﺮان،  ﻫﻤﻜﺎران و ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﭘﻴﺸﻮا
اﺳﺘﺎن ﻣﺎزﻧﺪران و اﻛﻴﻮرا در اﺳﺘﺎن  ﻣﺼﺒﺎح ﻧﻤﻴﻦ در
، درﺻﺪ 91/3ﺗﺮﺗﻴﺐ  ﮔﻴﻼن ﺷﻴﻮع ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻢ را ﺑﻪ
ﮔﺰارش ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺷﻴﻮع  درﺻﺪ 61/4و  درﺻﺪ 8/6
ﻧﻈﺮ  ﺑﻪﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻢ در اﻳﻦ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺑﺎﻻ ﺑﻮده اﺳﺖ ﻛﻪ 
 و ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳﻲ ي ﻣﻨﻄﻘﻪآب و ﻫﻮا، ﺗﺄﺛﻴﺮات رﺳﺪ  ﻲﻣ
اﺧﺘﻼف  در ﺑﺮوز يﺮﻴﮔ اﺧﺘﻼف در روش اﻧﺪازه ﻲﺣﺘ
 ﺪﻨﺑﺎﺷ دﺧﻴﻞﺗﻮاﻧﺪ  ﻲﻣ DP6Gﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻢ  در يآﻣﺎر
  (.02و  91، 71)
ﻣﻴﺰان ﺗﻌﻮﻳﺾ ﺧﻮن در ﻧﻮزادان ﺣﺎﺿﺮ در ﺑﺮرﺳﻲ 
ﻪ ﺑﻮد. اﻣﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌدرﺻﺪ  92/6داراي ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻳﻢ 
درﺻﺪ و در  21 و ﻫﻤﻜﺎران اﺑﺮاﻫﻴﻢ ﺗﻬﺮاﻧﻲ ﺣﺎﺟﻲ
ﻧﻮزادان درﺻﺪ  11/4اﺑﻮاﻟﻘﺎﺳﻤﻲ و ﻫﻤﻜﺎران ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺞ ﻳﻧﺘﺎﻛﻪ ﺑﺎ  ﺷﺪﻧﺪﻳﻢ ﺗﻌﻮﻳﺾ ﺧﻮن داراي ﻧﻘﺺ آﻧﺰ
  .(5و  3) ردﺧﻮاﻧﻲ ﻧﺪا ﻢﻫﺣﺎﺻﻞ 
در  DP6Gﻢ ﻳﺰان ﺑﺮوز ﻧﻘﺺ آﻧﺰﻴﻣ ﻲﻦ ﺑﺮرﺳﻳدر ا
ﻦ ﻳﮔﺮﭼﻪ ا .ﺸﺘﺮ از ﻧﻮزادان ﭘﺴﺮ ﺑﻮدﻴﻧﻮزادان دﺧﺘﺮ ﺑ
ﻮﺳﻒ ﺗﻮران در ﻳ ي دار ﻧﺒﻮد اﻣﺎ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻲاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨ
ﺑﻪ  ﻦ اﻣﺮﻳﻞ اﻴدﻟ ﻛﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻧﺪاﺷﺖ ﻲﺧﻮاﻧ ﻪ ﻫﻢﻴﺗﺮﻛ
   .(12و  81)ﮔﺮدد  ﻲﺑﺮ ﻣ و ﻧﮋاد ﻳﻲﺎﻴﻐﺮاﻓﻣﻨﻄﻘﻪ ﺟ
ﻧﻮزاد  72درﺻﺪ( از  18/4ﻧﻮزاد ) 22 ﻲﻦ ﺑﺮرﺳﻳدر ا
ﻛﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﻢ را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪﻳﻧﻘﺺ آﻧﺰ ﺪاًﻳﺷﺪ
اﷲ  ﻪﻴﻪ و ﺑﻘﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻧﺠﻤﻴران در ﺑﺎو ﻫﻤﻜ ﻲاﺑﻮاﻟﻘﺎﺳﻤ
 71 ﻲﻦ ﺑﺮرﺳﻳﻦ در اﻴﻫﻤﭽﻨ .(3) داﺷﺖ ﻲﺧﻮاﻧ ﻫﻢ
ﻢ ﮔﺮوه ﻳآﻧﺰ ﻧﻘﺺ يدرﺻﺪ( ﻧﻮزادان دارا 36ﻧﻮزاد )
ﮕﺮ ﻳد يﻫﺎ ﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوهﻳﻣﻘﺎ ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ در A+ ﻲﺧﻮﻧ
ﻞ ﻴﻦ راﺑﻄﻪ دﺧﻳدر ا ﻲﺪ ارﺗﺒﺎﻃﻳﺎر ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد ﺷﺎﻴﺑﺴ
ﺧﺎرج ﻛﺸﻮر ﺑﻪ  در داﺧﻞ و يا ﭻ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻴﺑﺎﺷﺪ ﮔﺮﭼﻪ ﻫ
  ﻦ ﻣﻮﺿﻮع اﺷﺎره ﻧﻜﺮده اﺳﺖ.ﻳا
 يﻦ ﺧﻮن در ﻧﻮزادان داراﻴروﺑ ﻲﻠﻴﺰان ﺑﻴﻣ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻦ ﺷﺪ ﻛﻪ ﻴﻴﺘﺮ ﺗﻌﻴﻟ ﻲدﺳ ﮔﺮم در ﻲﻠﻴﻣ 31/1ﻢ ﻳﻧﻘﺺ آﻧﺰ
  .(5) داﺷﺖ ﻲﺧﻮاﻧ ﻫﻢ ﻲﺗﻬﺮاﻧ ﻲﺑﺎ ﺑﺮرﺳ
ﻧﺸﺎن ﻛﺮد ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﻴﻮع ﻧﻘﺺ  در ﭘﺎﻳﺎن ﺑﺎﻳﺪ ﺧﺎﻃﺮ
، ﺿﺮورت در ﻧﻮزادان ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ زردي DP6Gآﻧﺰﻳﻢ 
ﺷﻮد.  ﻲاﺣﺴﺎس ﻣدر ﻛﻞ ﻛﺸﻮر  يﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮ يﻫﺎ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ
ﻦ آﻣﻮزش ﻣﺎدران در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ از ﻟﺤﺎظ ﻴﻫﻤﭽﻨ
اﺳﺘﻔﺎده از  ﺑﺎﻗﻼ، يﺣﺎو ﻳﻲﻏﺬا يﻫﺎ ﻣﺼﺮف رژﻳﻢ
ﺮ ﻣﻮارد ﻳﺳﺎ و يﺑﻨﺪﻧﺎف ﻧﻮزاد يﮔﺎﻧﻪ رو ﺳﻪ يﻫﺎ رﻧﮓ
آزﻣﺎﻳﺶ ﺧﻮن ﺑﻨﺪﻧﺎف و ﺗﺮ آﻧﻜﻪ ﺑﺎ  ﻣﻬﻢ ﮔﺮدد. ﻲﻪ ﻣﻴﺗﻮﺻ
ﻗﻠﻊ )ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ﻮﭘﻮرﻓﻴﺮﻳﻦ وﺗﺮﭘﻣﺎده  ،DP6Gﺗﺄﻳﻴﺪ ﻧﻘﺺ 
  ﻋﻨﻮان ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﻪ ﻧﻮزاداﻛﺴﻴﮋﻧﺎز( ﺑﻪ  ﻫﻢ
رد ﺗﺎ از ﻋﻮارض ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺰاﻳﺎي ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ درﻣﺎن دا
  .(22) ﺑﻌﺪي )ﻛﺮﻧﻴﻜﺘﺮوس و ﻓﺎوﻳﺴﻢ( ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﺷﻮد
ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﻛﻮﺗﺎه ﺑﻮدن ﻣﺪت زﻣﺎﻧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻮد  ﻣﺤﺪودﻳﺖ
رﺳﻴﺪ  ﻛﻪ ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ اﻳﻦ دوره زﻣﺎﻧﻲ ﺑﻪ ﺳﻪ ﺗﺎ ﭼﻬﺎر ﺳﺎل ﻣﻲ
ﻳﺎﻓﺖ. ﺑﺎﻟﺘﺒﻊ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻠﻪ  و ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ آﻣﺎري اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
ﺮ ﺑﺎ از ﻟﺤﺎظ ﺿﺮﻳﺐ اﻃﻤﻴﻨﺎن آﻣﺎري ﻗﺎﺑﻞ اﻧﻄﺒﺎق ﺑﻴﺸﺘ
  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻮد.
 
 ﻲﻗﺪرداﻧ ﺳﭙﺎس و
ﻎ ﭘﺮﺳﻨﻞ ﻳدر ﻲﺑ يﻫﺎ ﻣﺴﺎﻋﺪت و ﻲﻖ ﺑﺎ ﻫﻤﺮاﻫﻴﻦ ﺗﺤﻘﻳا
اﺻﻐﺮ  ﻫﺎي رﺳﻮل اﻛﺮم )ص( و ﺣﻀﺮت ﻋﻠﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن
ﻦ ﻳدارد از زﺣﻤﺎت ا ﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﺟﺎﻳ)ع( ﺷﻬﺮ ﺗﻬﺮان اﻧﺠﺎم ﭘﺬ
 ﮔﺮدد.  ﻲﺰان ﻗﺪرداﻧﻳﻋﺰ
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Abstract 
Background: Glucose 6- phosphate dehydrogenase (G6PD) deficiency is a genetic disorder and assessment 
of newborns with or without this deficiency is counted as one of the effective components in public health 
evaluation in different countries. So, this study was aimed to assess prevalence of G6PD deficiency in 
newborns in Tehran.  
Material and Methods: This cross- sectional study was done on 1226 newborns (585 male, 641 female) in 
Rasol Akram and Ali Asghar hospitals in 2009. G6PD screening was done by fluorescent spot test method 
and G6PD activity was determined by Beutler method. Indices of weight, age, bilirubin level, blood group, 
and coomb’s test and reticulocyte count were recorded for all neonates. Obtained results were assessed 
using SPSS program (version 16) and T student and Chi square tests and (P<0.05) was considered 
significant. 
Results: Of 1226 newborns, 27 newborns (2/2 %) (12 male, 15 female) were G6PD deficient which of 27 
neonates, 19 neonates had hyperbilirubinaemia. G6PD activity was 11/4±1.1 (U/gHb) in normal newborns 
but in G6PD deficient newborns was 2.2±0.63 (U/gHb) which difference between them was significant. 
(P=0.027) The mean value of bilirubin was 7.7±0.11 (mg/dL) in normal neonates but in deficient was 
13.1±1.1 (mg/dL) which was statistically higher than normal newborns (P =0.047). Of total newborns 
transfusion exchange was done for 22 newborns which 8 neonates (36.3 %) of them were G6PD deficient.  
Conclusion: With regard to prevalence of 2.2 % of G6PD deficiency, necessity of cord blood samples’ 
assessment and training the high risk mothers for prevention of hyperbilirubinaemia induced neurologic 
damage (kernicterus) are recommended. 
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